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A minha companheira, Brenda Giuriolo Varela, “O que sentimos, não o que é 
sentido, / É o que temos. Claro, o inverno triste/ Como à sorte o acolhamos./ Haja 
inverno na terra, não na mente./ E, amor a amor, ou livro a livro, amemos/ Nossa 
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Aos colegas de mestrado, “[...]/ Ó grandes homens do Momento! / Ó grandes 
glórias a ferver/ De quem a obscuridade foge! / Aproveitem sem pensamento! / 
Tratem da fama e do comer, / Que amanhã é dos loucos de hoje!” 6. 
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6 PESSOA (2008a, p. 183) 
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Objetivo: Comparar indicadores de RA entre praticantes de treino aeróbio (i.e. 
corrida), treino de força (i.e. musculação), treino intervalado de alta intensidade 
(HIIT) (i.e. CrossFit) e não-praticantes de exercício físico regular (i.e. 
sedentários). Metodologia: Para os grupos de treino, foram convidados 60 
adultos jovens do sexo masculino (24.99 ± 3.29 anos), praticantes de apenas 
uma das modalidades referidas [i.e. grupo treino aeróbio (GCorr; N:20), treino de 
força (GTF; N:20), e grupo de HIIT (GCFit; N:20)]. Adicionalmente, foram 
convidados 20 estudantes da Universidade do Porto (25.35 ± 2.94 anos) para o 
grupo sedentário (GSed). Foram recolhidas informações da RA [velocidade da 
onda de pulso carótida-femoral (VOPcf), índice de aumentação (Alx) e índice de 
aumentação corrigido para a frequência cardíaca de 75 bpm (Alx@75)], 
consumo máximo de oxigênio (VO2máx) e composição corporal. Resultados: 
Os grupos não apresentaram diferenças significativas para os indicadores de RA 
(VOPcf = GSed: 9.06 ± 0.24 m/s; GCorr: 8.93 ± 0.23 m/s; GTF: 8.62 ± 0.23 m/s; 
GCFit: 8.83 ± 0.23 m/s; p>0.05). O GCorr (62.07±1.31 ml/kg/min) apresentou 
valores superiores de VO2 máx comparativamente ao GSed (44.02 ± 1.39 
ml/kg/min; p = 0.001), GTF (50.42 ± 1.32; p < 0.001), GCFit (51.98 ± 1.33; p < 
0.001). Em relação aos indicadores de composição corporal, o GSed (53.25 ± 
0.70 kg) apresentou valores significativamente inferiores de massa magra 
comparativamente ao GCorr (57.46 ± 0.67 kg; p < 0.001) e GCFit (57.36 ± 0.63 
kg; p < 0.001). O GSed (18.37 ± 0.68 kg) também apresentou valores superiores 
de massa gorda comparativamente aos sujeitos do GCorr (14.02 ± 0.65 kg, p < 
0.001) e do GCFit (14.16 ± 0.62 kg, p < 0.001). Conclusões: Em adultos jovens, 
a complacência arterial não parece ser diferente em relação aos diferentes tipos 
de treino. Contudo, o treino aeróbio se relaciona com melhores resultados de 
aptidão cardiorrespiratória e composição corporal. 
PALAVRAS-CHAVE: TREINO AERÓBIO, TREINO DE FORÇA, TREINO 








Pupose: To compare AS indexes between recreational practitioners of aerobic 
training (i.e. running), resistance training (i.e. strength training), high intensity 
interval training (HIIT) (i.e. CrossFit), and non-regular exercise participants (i.e. 
sedentarians). Methodology: For the training groups, 60 young male adults 
(24.99 ± 3.29 years), recreationly practitioners of only one exercise modality were 
invited to constituted the training groups from sports clubs and fitness centers 
[running group (RunG)= N: 20; strenght training group (STG)= N: 20; HIIT group 
(CFitG)= N: 20).  Additionally, 20 male students from the University of Porto 
(25.35 ± 2.94 years) were invited to constitute the sedentary group (SedG). There 
were collected data on AS [(carotid-femoral pulse wale velocity (cfPWV), 
augmentation index (Alx), augmentation index corrected by 75 bpm 
(Alx@75bpm)], maximal oxygen consumprtion (VO2 max) and body composition. 
Results: The AR differences between groups were not significant (cfPW = SedG: 
9.06 ± 0.24 m/s; RunG: 8.93 ± 0.23 m/s; STG: 8.62 ± 0.23 m/s; CFitG: 8.83 ± 
0.23 m/s; p> 0.05). The RunG (62.07 ± 1.31 ml/kg/min) showed significantly 
higher VO2max values compared to the SedG (44.02 ± 1.39 ml/kg/min, p = 
0.001), STG (50.42 ± 1.32 ml/kg/min, p <0.001) and CFitG (51.98 ± 1.33 
ml/kg/min, p <0.001). Regarding body composition, SedG (53.25 ± 0.70 kg) 
showed significantly lower lean mass value compared to the RunG (57.46 ± 0.67 
kg, p <0.001) and CFitG (57.36 ± 0.63 kg, p <0.001) groups. The SedG (18.37 ± 
0.68 kg) also showed significantly higher fat mass mean values compared to 
RunG (14.02 ± 0.65 kg, p <0.001) and CFitG (14.16 ± 0.62 kg, p <0.001) groups. 
Conclusions: In young adults, arterial compliance does not appear to be 
different in accondance with different training modalities. However, aerobic 
training is related to better results in cardiorespiratory fitness and body 
composition. 
 
KEYWORDS: AEROBIC TRAINING, STRENGTH TRAINING, HIGH INTENSITY 
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De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), as doenças 
cardiovasculares (DCV) são responsáveis por 31% de todas as mortes no mundo 
(OMS, 2015). 
A rigidez arterial (RA) é um fator de risco independente para as DCV (Lee 
et al., 2014) e um marcador de lesão de órgãos alvo (Bianchini et al., 2013; Aroor 
et al., 2013). A RA pode ser a causa ou a consequência de alterações 
hemodinâmicas, sendo caracterizada por modificações na estrutura da parede 
arterial (Franklin et al., 1997). A RA está relacionada com o desenvolvimento da 
aterosclerose, inflamação crónica de baixo grau e disfunção endotelial (Castellon 
& Bogdanova, 2013).  
Os principais determinantes da RA são o envelhecimento primário (Bolton 
& Rajkumar, 2011) e a hipertensão arterial. Contudo, a evidência sugere que a 
obesidade, dislipidemia e síndrome metabólica (Bianchini et al., 2013; Laurent et 
al., 2006)  também induzem a modificações estruturais dos vasos. Ainda, os 
fatores de risco associados ao estilo de vida parecem contribuir para o aumento 
da RA (Recio-Rodriguez et al., 2013, Van de Laar et al., 2010; Andersson et al., 
2015), como os comportamentos sedentários (Van de Laar et al., 2010; Bohn et 
al., 2017) e o não cumprimento das recomendações internacionais de atividade 
física (Andersson et al., 2015; Seals, 2014). 
No que se relaciona ao impacto dos diferentes tipos de exercício (i.e. 
treino aeróbio, treino de força, e treino intervalado de alta intensidade) sobre a 
saúde cardiovascular, a evidência demonstra que todos os tipos são, de um 
modo geral, cardioprotetores (Horn & Steinmann, 2005; Mandic et al., 2012; 
Marzolini, Oh, & Brooks, 2012). Contudo, no que diz respeito aos efeitos dos 
diferentes tipos de exercício sobre a RA, a literatura ainda não é suficientemente 
robusta (Ashor et al., 2014).  
De todos os tipos de treino, o aeróbio é o mais estudado e consensual em 




treino aeróbio associa-se a valores mais baixos de RA (Vaitkevicius et al., 1993) 
e com melhores indicadores de complacência arterial (Tanaka et al., 2000). 
Mecanismos ligados à redução da tensão arterial (DeVan & Seals, 2012), 
melhoria na função endotelial (Akazawa et al., 2013) e à dilatação-dependente 
do endotélio (Moreau et al., 2003) podem explicar o efeito do treino aeróbio sobre 
a RA. 
Até ao início dos anos 1990, as diretrizes internacionais da atividade física 
para a promoção da saúde não continham o treino de força (Braith & Stewart, 
2006). Contudo, a evidência atual mostra que o treino de força prescrito e 
supervisionado de forma apropriada, tem um impacto positivo sobre os fatores 
de risco cardiovascular (Bjarnason-Wehrens et al., 2004; ACSM, 2011). No 
entanto, ainda não há consenso sobre o seu efeito na RA (Ashor et al., 2014). 
Tanto existem evidências de que o treino de força aumenta a RA (Heffernan et 
al., 2007; Kingwell, 2002), como há estudos que mostram que o treino de força 
não a modifica (Ashor et al., 2014). Uma das questões centrais na determinação 
da relação entre treino de força e impacto na RA pode ser a intensidade e o 
volume do treino (Barnes et al., 2010). Embora ainda não esteja claro, pensa-se 
que treinos a intensidades muito elevadas levam ao aumento da RA (Barnes et 
al., 2010; Casey, Beck & Braith, 2007), ao passo que intensidades moderadas 
(65 a 75% da força máxima) podem não provocar perda da complacência das 
grandes artérias (Andersson et al., 2015; Gomez-Marcos et al., 2014). Neste 
sentido, torna-se relevante investigar a relação que o treino de força estabelece 
com a RA em diferentes amostras. 
Na última década, o treino intervalado de alta intensidade – (High Intensity 
Interval Training, HIIT) tem assumido destaque tanto pela adesão crescente de 
praticantes (i.e. número de adeptos) (Gibala, 2017), como pela quantidade de 
publicações científicas que procuram associar a sua prática a diversos 
indicadores de saúde (Ramírez & Muela, 2013; Manske & Romanio, 2015), como 
por exemplo, a associação entre a prática regular de HIIT e a aptidão 
cardiorrespiratória (Ciolac et al., 2010; Tjonna et al., 2008). Contudo, no que diz 
respeito à prática regular de HIIT e efeitos sobre a RA, a evidência é muito 




treino intervalado de alta intensidade (i.e. volume, intensidade, intervalos e 
frequência de treino semanal) podem ser determinantes na relação que 
estabelecem com os indicadores de RA (Umpierre & Stein, 2007). 
Considerando que os utilizadores de instalações desportivas recreativas 
optam em grande parte por uma das modalidades acima referidas (i.e. treino de 
força, treino aeróbio ou HIIT) (Gibala, 2017), e que a relação que estas 
modalidades têm com a RA ainda não está clara, o presente estudo tem por 
objetivo comparar indicadores de RA, composição corporal e aptidão 
cardiorrespiratória em adultos jovens saudáveis (idade entre os 20 e os 30 anos) 
praticantes recreacionais de apenas uma das modalidades de treino aeróbio (i.e. 
corredores), treino de força (i.e. musculação) e treino intervalado de alta 
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2. REVISÃO DA LITERATURA  
2.1 – Vasos sanguíneos  
Os vasos sanguíneos distribuem o sangue para todos os tecidos do corpo 
e possibilitam o retorno venoso. O sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo é 
conduzido através das grandes artérias que se ramificam e se estreitam ao longo 
da árvore arterial passando a designar-se por arteríolas e capilares, local de 
realização da difusão. Após a difusão, o sangue é transportado de volta para o 
coração através das vênulas e veias (Levick, 2010; Powers & Howley, 2004). 
2.1.1 – Estrutura dos vasos sanguíneos 
Com exceção dos capilares, a parede dos vasos sanguíneos é constituída 
por três camadas morfologicamente distintas (i.e.  túnica íntima, média e 
adventícia) (Lusis, 2000). 
A túnica íntima é a camada mais interna da parede vascular e está em 
contacto com o sangue arterial. É composta essencialmente por uma camada de 
células endoteliais, responsáveis pela regulação do tónus vascular (Levick, 
2010). 
A túnica média é a camada localizada entre a túnica íntima e a adventícia. 
É constituída por células musculares lisas, dispostas em matriz de colágeno e 
elastina, e por duas lâminares elásticas (lâmina interna e externa) (Lusis, 2000; 
Levick, 2010). A túnica média viabiliza alterações no diâmetro do vaso através 
de sinais provenientes da túnica íntima e do sistema nervoso autónomo. 
A túnica adventícia, a camada mais externa da parede do vaso, é 
composta por tecido conjuntivo, tecido muscular liso e fibroblastos (Lusis, 2000). 
Esta camada tem como funções principais unir o vaso ao tecido circundante e 
participar da nutrição da íntima média (Levick, 2010). 
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2.1.2 – Sistema Arterial 
Em função de características estruturais específicas, a função dos vasos 
não é igual ao longo da árvore arterial (Levick, 2010). 
2.1.3 – Artérias elásticas 
As artérias elásticas possuem uma camada média muito desenvolvida e 
um diâmetro de aproximadamente 1 a 2 cm. Esta característica estrutural é 
necessária para acomodar o grande volume de sangue ejetado a alta pressão 
pelo ventrículo esquerdo. A elastina permite que a parede das grandes artérias 
elásticas se distenda durante a sístole (armazenando temporariamente o sangue 
arterial) e se recolha durante a diástole ventricular (empurrando o sangue 
armazenado para a periferia), garantindo um fluxo de sangue mais constante e 
a uma pressão mais baixa para as artérias musculares, órgãos e tecidos (Levick, 
2010; Safar & Frohlich, 2007). O colágeno, por sua vez, confere alguma rigidez 
e resistência ao vaso, impedindo a hiperextensão do mesmo (Levick, 2010). O 
equilíbrio entre a elastina e o colágeno permite que as grandes artérias elásticas 
minimizem o impacto hemodinâmico da sístole ventricular esquerda, o que 
diferencia a sua função das artérias musculares, que por sua vez controlam a 
condutância vascular e distribuição do fluxo sanguíneo de acordo com as 
necessidades teciduais (Avolio et al., 1985; Mitchell et al., 2004). 
O aumento da rigidez das grandes artérias é um fator de risco 
independente para eventos e mortalidade cardiovascular (Boutouyrie & 
Vermeersch, 2010). 
2.1.4 – Artérias musculares  
As artérias musculares distribuem o fluxo sanguíneo proveniente das 
grandes artérias para vasos de calibre cada vez mais reduzido. As artérias 
musculares possuem um diâmetro de aproximadamente 0.1 a 1.9 cm. 
Comparativamente as artérias elásticas, a camada média das artérias é mais 
fina e as células musculares lisas são menos numerosas (Levick, 2010). 
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2.1.5 – Vasos de resistência 
São considerados vasos de pequeno calibre, incluindo as artérias 
terminais (diâmetro ~100-500 µm) e as arteríolas (diâmetro de ~10-100 µm). A 
função dos vasos de resistência é proporcionar resistência ao fluxo sanguíneo, 
tendo como consequência a diminuição da tensão arterial (Levick, 2010). 
2.1.6 – Capilares 
Caracterizados por serem muito numerosos e estruturalmente compostos 
por uma única camada de células endoteliais. São considerados vasos de troca 
e consequentemente, o diâmetro dos vasos é pequeno (4 a 7 µm). A perfusão 
eficaz é garantida por um fluxo de sangue constante e a baixa pressão. 
2.2 – Hemodinâmica 
O sangue é projetado a grande pressão pelo ventrículo esquerdo. Na 
medida em que o sangue flui ao longo da árvore arterial, o gradiente de pressão 
reduz. O fluxo sanguíneo é mantido devido às diferenças de pressão no sistema 
circulatório (i.e. o sangue flui de zonas de alta para zonas de baixa pressão) 
(Klabunde, 2012). 
 As características estruturais específicas dos vasos ao longo do sistema 
arterial permitem que o tónus arterial seja ajustado de acordo com as 
necessidades. A capacidade de alteração do diâmetro vascular (i.e. 
complacência arterial) é diferente ao longo da árvore arterial (Stoner et al., 2012). 
Em pessoas jovens saudáveis, as artérias centrais são elásticas 
comparativamente às periféricas (Klabunde, 2012; Powers & Howley, 2004). A 
capacidade de distensibilidade das artérias centrais permite que a grande tensão 
gerada pela sístole ventricular seja reduzida (Laurent et al., 2006). Em pessoas 
jovens, a velocidade de onda de pulso (VOP) aumenta de 4-5 m/s, para 5-6 e 8-
9 m/s na artéria aorta ascendente, aorta abdominal, e artérias ilíaca e femoral, 
respectivamente (Nichols et al., 2005; Latham et al., 1985).  
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O aumento da RA (i.e. redução da distensibilidade) das grandes artérias 
tem consequências deletérias no sistema circulatório (Laurent et al., 2006; Levy 
et al., 2001; Stoner et al., 2012). 
Em pessoas jovens e saudáveis, imediatamente após a sístole ventricular, 
as artérias centrais (i.e. aorta) distendem-se para acomodar uma grande 
quantidade de sangue projetada a grande pressão. A distensão da artéria aorta 
tem duas grandes funções: i) reduzir a tensão arterial; e ii) garantir um fluxo de 
sangue mais constante para a periferia (Laurent et al., 2006). Esta distensão da 
parede da aorta gera uma onda de pressão que se propaga do centro para a 
periferia. Na medida em que a onda encontra pontos de descontinuidade (i.e. 
bifurcações), são geradas pequenas ondas reflexas que viajam no sentido 
contrário, ou seja, da periferia para o coração. Em artérias jovens saudáveis, 
estas pequenas ondas de retorno atingem o coração tardiamente, quando este 
se encontra em diástole, não acrescentando tensão adicional à tensão arterial 
sistólica. Em indivíduos mais velhos e/ou hipertensos, a capacidade de 
distensibilidade da aorta está reduzida. As consequências da perda da 
complacência arterial são: i) capacidade de armazenamento de sangue na 
parede arterial mais baixa imediatamente após a sístole ventricular; ii) fluxo mais 
pulsátil para a periferia; e iii) onda de pressão mais veloz para a periferia e 
consequentemente, ondas de retorno precoces para o coração (atingindo-o 
enquanto está em sístole), desencadeando um acréscimo na tensão arterial 
sistólica (i.e. pressão de aumentação) e uma redução da tensão arterial 
diastólica. As consequências das alterações hemodinâmicas causadas pelo 
aumento da RA provocam lesões de órgãos-alvo (i.e. rins, cérebro e miocárdio), 
porque o padrão do fluxo é modificado de mais contínuo para mais pulsátil, a 
pressões significativamente mais elevadas, comprometendo assim perfusão 
tecidual (Safar & Frohlich, 2007). 
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2.3 – Rigidez Arterial  
A RA está associada a modificações nas propriedades físicas dos vasos 
arteriais, mais especificamente, na redução da distensibilidade arterial (Stoner et 
al., 2012). A evidência mostra que a integridade estrutural e funcional do sistema 
vascular é primordial para o estado geral de saúde e prevenção da DCV (Bolton 
& Rajkumar, 2011; Saijo et al., 2009; Stoner et al., 2012). Neste sentido, a RA 
tem se mostrado um preditor independente de morbilidade e mortalidade 
cardiovascular (Boutouyrie & Vermeersch, 2010), estando também associada de 
forma importante a perdas cognitivas (i.e. demência vascular) e doença renal 
crónica (Boutouyrie & Vermeersch, 2010; Laurent et al., 2001; Zieman et al., 
2005). 
 A distensibilidade arterial depende da integridade e equilíbrio entre as 
proteínas elastina e o colágeno (Stoner et al., 2012). A fragmentação e 
deposição da elastina e a produção acrescida de colágeno alteram a capacidade 
das artérias se distenderem e consequentemente, modificam o fenótipo arterial 
de distensível para mais rígido (Stoner et al., 2012).  
Configuram fatores de risco para o aumento da RA a exposição 
prolongada ao tempo (i.e. envelhecimento primário) (Bolton & Rajkumar, 2011), 
hipertensão arterial (Bianchini et al., 2013), aterosclerose (Castellon & 
Bogdanova, 2013), síndrome metabólica e diabetes (Arror et al., 2013). 
 Adicionalmente, fatores de risco associados ao comportamento também 
parecem contribuir para o aumento da RA (Bianchini et al., 2013). Dentre os 
fatores do estilo de vida, destacam-se o tempo sedentário (Recio-Rodriguez et 
al., 2013) e o não cumprimento com as recomendações internacionais de 
atividade física (Guimarães et al., 2010; Suboc et al., 2014). A prática regular de 
exercício físico e uma boa aptidão física (Recio-Rodriguez et al., 2013) parecem 
influenciar positivamente a RA, garantindo valores mais baixos. 
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2.3.1 – Avaliação da Rigidez Arterial 
 Na avaliação da RA, a aorta é o principal vaso de interesse. Valores 
acrescidos de RA da aorta são preditores de eventos cardiovasculares (Nichols 
et al., 2005; Willum-Hansen et al., 2006). 
Dentre os diferentes métodos de avaliação da RA, a avaliação da 
velocidade de onda de pulso carótida-femoral (VOPcf), também designada de 
VOP aórtica, é amplamente aceite a título científico e clínico. A VOPcf é um 
método simples, fiável (Mackenzie et al., 2002; Oliver et al., 2003) e válido 
(Cameron et al., 2013; Laurent et al., 2006; Mackenzie et al., 2002).  
Existem diferentes equipamentos de avaliação da RA (i.e. Complior e 
Omrom), contudo, o aparelho SphygmoCor (AtCor, Sydney, Austrália) (Figura 1), 
com avaliação simultânea do eletrocardiograma (ECG), tem se mostrado  
superior quando comparado com a avaliação direta (Cameron et al., 2013; 




A avaliação da VOPcf através do SphygmoCor considera que o 
comprimento da aorta é a distância direta entre o pulso da carótida e o pulso 
femoral (Figura 2), ajustado pelo fator de correção de 0.8 (Zoungas & Asmar, 
2007). Portanto, a distância direta entre os pulsos da carótida e femoral é o 
primeiro aspeto a ter em conta na avaliação da VOPcf. 
Figura 1 –  Equipamento SphygmoCor (AtCorMedical, Sydney, Austrália). 
Usado com autorização “Manual do Software de avaliação de velocidade de onda 
de pulso”, 2008 
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 Em conjunto com o sinal do ECG, são recolhidos os traçados de 
aproximadamente 10 batimentos cardíacos dos pulsos das artérias carótida e da 
femoral de forma sucessiva. Nestes traçados das ondas de pressão de cada 
pulso arterial, são identificados os “pés-das-ondas”, através do algoritmo “foot-
of-the-wave” (Figura 2). No traçado do ECG, são definidas as ondas R. Para o 
conjunto de ondas nos dois pontos de recolha (i.e. artéria carótida e femoral), 
são calculados os tempos médios entre o pé da onda e a onda R. 
Posteriormente, é calculado o “tempo de trânsito”, definido como o tempo médio 
entre a onda R e o pé da onda do pulso distal (i.e. artéria femoral), subtraído do 
tempo entre a onda R e o pé da onda do pulso próximal (i.e. artéria carótida). 
Por fim, a VOPcf (m/s) é calculada como a distância direta (m) corrigida pelo 

















O valor de VOPcf igual ou superior a 10m/s é o ponto de corte que 
determina o risco acrescido de evento cardiovascular (Collaboration, 2010). 
Contudo, quanto mais elevado for o valor, maior é a RA.  
 
Figura 2 - Medição da velocidade da onda de pulso carótida-femoral.  
Usado com autorização de: Laurent et al. (2006). Documento de consenso de especialistas 
sobre a rigidez arterial: questões metodológicas e aplicações clínicas. Eur Heart J 2006; 27: 
2588-605). 
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2.3.2 – Análise de Onda de Pulso (Pulse Wave Analysis, PWA)  
A tensão arterial braquial (i.e. periférica), medida através do 
esfigmomanómetro, não é igual à tensão arteral central (i.e. aórtica) (Bezie et al., 
1998; Laurent et al., 2005). As grandes artérias centrais possuem um diâmetro 
e lúmen superiores comparativamente às artérias de menor calibre (Bezie et al., 
1998; Laurent et al., 2005). Adicionalmente, como já descrito, as artérias centrais 
possuem uma capacidade de distensibilidade grande. A combinação destas 
duas características determinam que a tensão arterial central seja inferior 
comparativamente à tensão registrada na periferia (Rönnback et al., 2006). Este 
fenómeno de incremento da tensão arterial (i.e. fenómeno da amplificação da 
tensão arterial) ao longo da árvore arterial é característico de pessoas jovens e 
saudáveis (Laurent et al., 2001) (Figura 3). 
Com o processo de envelhecimento arterial, o fenómeno de amplificação 
arterial torna-se menos marcado, constituindo também um fator de risco para 
eventos cardiovasculares (Laurent et al., 2001). 
A análise de onda de pulso (PWA) tem como objetivo estimar tensões 
centrais a partir dos valores de tensões periféricas e do traçado da onda de pulso 
periférica (i.e. radial) (Stoner et al., 2012). A avaliação da PWA faz uso do 
tonómetro de aplanação de alta sensibilidade na artéria radial ou carótida (Stoner 
Figura 3 – Fenómeno da amplificação da tensão arterial ao longo da árvore arterial. 
Figura de acesso aberto distribuído sob os termos da licença de Atribuição Creative Commons, 
que permite uso, distribuição e reprodução irrestritos em qualquer meio (Brandão et al., 2017) 
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et al., 2012). São necessárias 10 ondas de pulso sequênciais com variabilidade 
bastante reduzida. O tracejado resultante das ondas registadas e os valores de 
tensão arterial periférica são introduzidos num algoritmo que estima a onda de 
pressão central, valores de tensão arterial central e indicadores como pressão 
de aumentação (AP), índice de aumentação (Alx) e índice de aumentação 
corrigido para 75 bmp (Alx@75bpm) (Figura 4). 
A AP representa o aumento absoluto da tensão arterial sistólica central 
provocado pela onda de regresso (Stoner et al., 2012). O Alx representa a 
percentagem da AP relativamente à pressão de pulso, esta última definida como 
a diferença entre a tensão arterial sistólica e a diastólica. O Alx é considerado 
um marcador de onda de reflexão na avaliação da RA sistémica (O’ Rourke et 
al., 2001; Stoner et al., 2012; Yasmin, 1999). Por fim, o Alx@75 bpm é a 
normalização do Alx para a frequência cardíaca de 75 bpm e permite a 






Figura 4 – Análise da onda de pulso. P1: tensão sistólica central; P2: pressão de 
aumentação; P3: tensão diastólica central.  
Usado com autorização de: Laurent et al. (2006). Documento de consenso de especialistas 
sobre a rigidez arterial: questões metodológicas e aplicações clínicas. Eur Heart J 2006; 27: 
2588-605). 
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2.4 – Exercício Físico e Função Arterial 
O exercício físico é definido como um conjunto de movimentos que são 
planeados, estruturados e repetidos no tempo, e que tem por objetivo manter ou 
melhorar um ou mais componentes da aptidão física relacionada com a saúde 
ou com o desempenho desportivo (Caspersen et al., 1985). 
A evidência mostra que a prática regular de exercício físico tem efeito 
positivo sobre a saúde cardiovascular (Blair et al., 1995; Barlow et al., 2006; 
Church et al., 2005), sendo que em pacientes com doença das artérias 
coronárias, o incremento de 1 litro/min no consumo máximo de oxigénio está 
associado a uma diminuição da mortalidade cardiovascular, bem como da 
mortalidade por todas as causas (Vanhees et al., 1994). 
As alterações estruturais e funcionais resultantes de um programa de treino 
sobre e músculo cardíaco estão bem descritas na literatura (Green et al., 2017). 
Em resposta aos esforços físicos intensos e repetidos no tempo, ocorre uma 
hipertrofia do ventrículo esquerdo, aumento do volume sistólico e consequente 
aumento do débito cardíaco (Umpierre & Stein, 2007). Contudo, a forma como o 
sistema arterial responde às alterações estruturais e funcionias do músculo 
cardíaco não está clara na literatura (Green et al., 2012; Ashor et al., 2014; 
Umpierre & Stein, 2007), em parte devido à dificuldade de avaliação do tamanho, 
da estrutura e da função das diferentes artérias (i.e. ao longo da árvore arterial) 
in vivo (Green et al., 2012). Além disso, o tipo de exercício físico (i.e. treino 
aeróbio, treino de força, e treino intervalado de alta intesidade) pode 
desencadear diferentes adaptações na estrutura e função das artérias (Ashor et 
al., 2014). Finalmente, as metodologias divergentes (métodos de avaliação da 
função e estrutura das artérias, heterogeneidade e estado geral de saúde da 
amostra) e estudos de natureza transversal dificultam a compreensão da 
remodelação arterial em função dos diferentes tipos de treino. 
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2.4.1 – Treino Aeróbio 
A grande parte dos estudos acerca desta temática centram-se em efeitos 
do treino aeróbio sobre a função vascular (Ashor et al., 2014; Tanaka et al., 2000; 
DeVan & Seals, 2012).  
O Baltimore Longitudinal Study of Aging demonstrou que idosos do sexo 
masculino praticantes de exercício aeróbio de forma regular apresentavam 
valores de VOPcf e AIx inferiores aos dos sedentários (Vaitkevicius et al., 1993). 
Ainda, Tanaka et al. (2000) demonstraram que em adultos com idades entre os 
18 e os 77 anos, estratificados como sedentários, recreacionalmente ativos 
(exercício físico leve a moderado, até 3 vezes por semana) ou atletas (exercício 
físico aeróbio de intensidade vigorosa mais do que 5 vezes por semana e 
participação em provas de corrida), a complacência arterial era 
significativamente menor nos atletas comparativamente aos sedentários. 
Adicionalmente, os sedentários e os recreacionalmente ativos não eram 
diferentes entre si em relação à complacência arterial. Neste mesmo estudo, os 
autores aplicaram um protocolo de treino aeróbio com 3 meses de duração a 20 
indivíduos sedentários (média de idade 53 ± 2 anos). O programa de treino levou 
a um aumento significativo da complacência arterial. Ainda, o grupo de treino 
passou a apresentar valores médios similares aos apresentados pelo grupo dos 
atletas do estudo transversal (Tanaka et al., 2000). 
Diferentes mecanismos podem explicar a melhor complacência arterial em 
indivíduos praticantes de exercício aeróbio (DeVan & Seals, 2012; Nualnim et 
al., 2011). Podem configurar potenciais mecanismos de explicação a redução 
dos valores de tensão arterial (Tabara et al., 2007), a melhor função endotelial 
(Moreau et al., 2003; Akazawa et al., 2013) e a dilatação-dependente do 
endotélio (Moreau et al., 2003; Akazawa et al., 2013).  
Importa dizer que a intensidade do treino aeróbio pode interferir na 
magnitude da modificação da complacência arterial, sendo que intensidades 
mais elevadas desencadeiam melhores respostas nas propriedades arteriais 
(Madden et al., 2009; Guimarães et al., 2010). Contudo, intensidades moderadas 
e inclusivamente leves também podem ser benéficas (Vaitkevicius et al., 1993; 
Tanaka et al., 1998; Ashor et al., 2014). 
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Considerando as alterações na função arterial e o conjunto de outros 
benefícios resultantes do treino aeróbio (i.e. a melhoria no consumo máximo de 
oxigénio, redução da gordura corporal, normalização dos valores de tensão 
arterial, redução das lipoproteínas de baixa densidade e do triglicéridios, 
aumento nas lipoproteínas de alta densidade) (Mora et al., 2007; ACSM, 2009), 
o treino aeróbio regular representa uma estratégia de prevenção e tratamento do 
envelhecimento arterial (Tabara et al., 2007; Seals et al., 2006). 
2.4.2 – Treino de Força 
A evidência destaca que o treino de força tem um impacto positivo sobre 
os fatores de risco cardiovascular (Pollock et al., 2000), contribuindo de forma 
importante no controlo da composição corporal, nos níveis de triglicéridios 
plasmáticos (Cornelissen & Fagard, 2005), e na função endotelial (Higashi et al., 
1999). A prática regular de treino de força contribui para a redução do risco de 
mortalidade e de eventos cardiovasculares (Gale et al., 2007). De facto, as 
recomendações internacionais de atividade física, incorporam o treino de força 
nas suas diretrizes (ACSM, 2011).  
Contudo, o impacto do treino de força sobre a RA ainda é controverso. Por 
um lado, estudos de natureza transversal mostraram que praticantes de treino 
de força comparados com indivíduos sedentários, apresentam uma menor 
complacência arterial (Bertovic et al., 1999; Miyachi et al., 2003). Nesta linha de 
resultados, Miyachi et al. (2003) mostraram que o treino de força em homens 
adultos (idade média de 20 a 38 anos) durante 4 meses, com frequência semanal 
de 3 sessões (3 séries de 8 a 12 repetições a 80% 1RM), provoca uma redução 
significativa de cerca de 19% na complacência arterial. Adicionalmente, Kawano 
et al. (2006) realizaram um estudo experimental com duração de 4 meses em 
adultos jovens do sexo masculino que foram alocados de forma aleatória num 
grupo de treino específico [i.e. treino de força moderado (50% 1 RM), treino 
combinado (treino de força a 80% 1RM + treino aeróbio a 60% frequência 
cardíaca máxima)] e grupo de controlo. Os resultados indicaram que apenas o 
treino de força de intensidade moderada reduziu a complacência arterial de 
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forma significativa. Os indivíduos dos grupos de treino combinado e do grupo de 
controlo não apresentaram diferenças significativas na complacência arterial ao 
longo do programa de treino (Kawano et al., 2006). Por outro lado, também está 
descrito na literatura que o treino de força pode não provocar alterações 
negativas na função das grandes artérias centrais (Rakobowchuk et al., 2005; 
Kawano et al., 2006). Rakobowchuk et al. (2005) através de um protocolo de 
treino de força de 4 meses, com frequência semanal de 5 treinos e intensidade 
da carga de treino de 80% 1RM em homens jovens (média de idade de 23 ± 3,9 
anos), mostrou que a RA, espessura da íntima-média da artéria carótida e as 
dimensões cardíacas não foram alteradas com o treino. Os investigadores 
sugeriram que programas de treino de força mais prolongados podem ser 
necessários para modificar a complacência arterial (Rakobowchuk et al., 2005). 
Mais recentemente, Ashor et al. (2014) através de uma metanálise, procuraram 
verificar, através de estudos randomizados controlados, o efeito dos diferentes 
tipos de treino (treino de força, treino aeróbio e treino combinado) na RA. Os 
resultados indicaram que o treino aeróbio está associado a uma redução da VOP 
(~ -0.63 m/s, IC 95%: -0.90; -0.35 m/s) e do AIx (-2.63%, IC95%: -5.25; -0.02%) 
e que o treino de força e o treino combinado não têm efeito significativo na VOP 
e no Alx (Ashor et al., 2014). 
A intensidade do treino de força parece ser determinante na remodelação 
arterial. A magnitude das respostas hemodinâmicas ao treino de força é definida 
pela intensidade do treino. Em intensidades leves verifica-se o aumento da 
frequência cardíaca, da tensão arterial sistólica e do volume sistólico (Forjaz et 
al., 2003). Na medida em que a intensidade da carga é aumentada, a magnitude 
de variações hemodinâmicas aumenta observando-se também um aumento da 
tensão arterial diastólica (Forjaz et al., 2003). 
É possível que as elevações excessivas na tensão arterial (i.e. até 
320/250 mmHg) durante exercícios de força com intensidades máximas, como o 
levantamento de pesos, podem resultar em aumentos a longo prazo do conteúdo 
da camada média arterial (células musculares lisas) e nas propriedades no 
suporte de carga do colágeno e da elastina, aumentando a RA (MacDougall et 
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al., 1992). Contudo, o efeito do treino com intensidades submaximais na RA não 
é conclusivo. 
Os efeitos benéficos do treino resistido sobre a tensão arterial sistólica e 
diastólica de repouso foram já verificados numa metanálise (Kelley, 2000). Kelley 
(2000) com base em estudos longitudinais envolveu 182 indivíduos treinados e 
138 pertencentes a grupos de controlo. Foi então observada uma redução 
significativa crónica na tensão arterial sistólica (-3 ± 3 mmHg; IC 95%: -4 a -1 
mmHg) e na tensão arterial diastólica (-3 ± 2 mmHg; IC 95%: -4 a -1 mmHg). 
Ainda, a resposta hipotensora pós-exercício de força na tensão arterial sistólica 
parece existir tanto em protocolos com intensidades de 40% do 1RM, (- 6 ± 1 
mmHg), como em protocolos com intensidades de 80% do 1RM (- 8 ± 1 mmHg) 
(Rezk et al., 2006). Em relação à tensão arterial diastólica, esta reduziu de forma 
significativa apenas pós-exercício de força a 40% (Rezk et al., 2006). 
O efeito do treino de força sobre a RA em adultos jovens já foi previamente 
investigado. Rakobowchuk et al. (2005) submeteram 25 homens com idade 
média de 23 ± 4 anos a um protocolo de treino de força com 12 semanas de 
duração, 5 sessões por semana com exercícios para membros superiores e 
inferiores. Os autores mediram a tensão arterial periférica de repouso, a pressão 
de pulso da artéria carótida, a complacência da artéria carótida, a espessura da 
íntima-média da carótida e as dimensões do ventrículo esquerdo. Os autores 
observaram uma redução significativa da pressão de pulso e tensão arterial 
periférica após as 12 semanas de treino. As demais variáveis não sofreram 
alterações significativas com o protocolo (Rakobowchuk et al., 2005). 
2.4.3 – Treino Intervalado de Alta Intensidade  
Programas de treino intervalados de alta intensidade (High Intensity Interval 
Training, HIIT) têm vindo a ocupar lugar de destaque tanto a nível de praticantes, 
como na investigação científica (Gibala, 2017). O HIIT é estruturado de forma a 
alternar exercícios de alta intensidade (~ 85% para 95% da frequência cardíaca 
máxima ou do consumo máximo de oxigénio) (Guimarães et al., 2010; Ciolac et 
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al., 2010), com períodos de repouso passivo ou ativo (exercícios de baixa 
intensidade) (Gibala, 2017). 
Embora a evidência sugira que o treino HIIT resulta em benefícios superiores 
quando comparado com outros métodos de treino (Wisloff et al., 2007), a 
evidência sobre o efeito do HIIT na RA é escassa (Umpierre & Stein, 2007). 
Ainda, constrangimentos metodológicos (intensidade, duração do esforço e do 
repouso, diferentes combinações de exercícios e frequência do treino) dificultam 
a comparação entre estudos (Umpierre & Stein, 2007). 
No que diz respeito à função vascular, estudos têm demonstrado que o HIIT 
melhora a função vascular ao incrementar a função endotelial em amostras de 
sujeitos jovens (Ciolac et al., 2010), o que por sua vez pode levar a uma melhor 
complacência arterial. A literatura também é clara no que diz respeito ao 
aumento da aptidão cardiorrespiratória com o treino HIIT (Ciolac et al., 2010; 
Tjonna et al., 2008). Importa dizer que o aumento da aptidão cardiorrespiratória 
se associa negativamente com a RA (Blair et al., 1996). 
Comparativamente ao treino aeróbio contínuo, alguns autores têm reportado 
que o HIIT é mais eficaz no aumento da aptidão cardiorrespiratória na população 
jovem (Ciolac et al., 2010) e em pacientes com insuficiência cardíaca (Wisloff et 
al., 2007). Por exemplo, jovens saudáveis submetidos a treino HIIT ao longo de 
16 semanas, aumentaram mais o VO2máx (aumento de ± 16%) 
comparativamente a jovens saudáveis (aumento de ± 8%), que realizaram um 
protocolo de treino aeróbio contínuo com a mesma duração (Ciolac et al., 2010).  
Por fim, o treino HIIT também parece ser melhor do que o treino contínuo em 
relação à função endotelial (Tjonna et al., 2008).  Trinta e dois sujeitos adultos 
com síndrome metabólica foram randomizados em 3 grupos (treino contínuo, 
treino intervalado e grupo de controlo). Os grupos de treino foram submetidos a 
protocolos específicos de 16 semanas de duração. Os dois grupos de treino 
apresentaram melhorias significativas na dilatação fluxo-mediada, porém o 
grupo HIIT obteve valores significativamente superiores (9% versus 5%, p< 
0.001). Os mecanismos pelos quais o HIIT é superior ao treino contínuo na 
melhoria da função endotelial não estão claros na literatura.  
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O CrossFit incorpora exercícios funcionais [i.e. exercícios com sobrecarga 
realizados com o peso corporal ou com o auxílio de outros equipamentos de 
força (halteres e barras), que não equipamentos de musculação] (Thompson, 
2016). A prática do CrossFit tem por objetivos otimizar a aptidão 
cardiorrespiratória, força muscular, flexibilidade, potência, coordenação, 
equilíbrio e agilidade (Claudino et al., 2018).  
Embora a prática do CrossFit seja uma das modalidades de fitness mais 
praticadas no mundo (Thompson, 2016), a evidência acerca do impacto nos 
diferentes parâmetros da saúde é escassa, sendo que a grande parte dos 
estudos se centra na incidência de lesões, composição corporal e aspetos 
psicológicos/motivacionais (Claudino et al., 2018).  
De acordo com o nosso conhecimento, não há evidência publicada que 
tenha caracterizado a RA em resposta ao treino de CrossFit. 
Considerando o exposto na revisão da literatura, a presente dissertação tem 
por objetivo caracterizar e comparar a RA, a composição corporal e a aptidão 
cardiorrespiratória de adultos jovens aparentemente saudáveis sedentários e 
praticantes recreacionais de apenas uma das modalidades de treino (treino de 
























 3.1 – Desenho do estudo 
Este é um estudo de natureza transversal com uma amostra de 
conveniência. Os participantes foram recrutados em ginásios e clubes de treino 
recreativos da região metropolitana do Porto (Ginásio Bom Sucesso, Escola do 
Movimento, Maia Atlético Clube e Universidade do Porto). Após aceitação de 
participação no estudo, os indivíduos foram alocados em grupos de treino [Treino 
de Força (GTF), CrossFit (GCFit), Corrida (GCorr)] ou no grupo sedentário 
(GSed)]. 
 A amostra total foi de 80 indivíduos do sexo masculino. Cada um dos 
grupos do estudo, foram constituídos por 20 sujeitos (GTF= N: 20; GCFit= N: 20; 
GCorr= N: 20; e GSed= N: 20).   
Constituíram critérios de inclusão: sexo masculino e idade entre os 20 e 
os 30 anos. Para os sujeitos pertencentes aos grupos de treino, constituiu 
também critério de inclusão, a prática regular com uma frequência mínima de 3 
vezes por semana, por um período mínimo de 12 meses sem interrupções. Para 
o GSed, constituiu-se critério de inclusão a ausência de exercício físico regular 
no mínimo durante 6 meses antes das avaliações. 
Foram critérios de exclusão: prática simultánea de mais do que uma 
modalidade de treino (força, corrida ou CrossFit), histórico prévio de doenças 
cardiovasculares, utilização prévia de hormonas (i.e. esteróides anabolizantes), 
suplementos pré-treino (i.e. a base de estimulantes e/ou alto teor de cafeína), 
hipertensão arterial, colesterol acima dos valores recomendados para a idade, 
dislipidemia, diabetes, doença renal e histórico familiar prévio de eventos 
cardiovasculares. 
O período de recolha de dados decorreu entre os meses de novembro de 
2017 e março de 2018. Os procedimentos decorreram de acordo com a 




consentimento informado. O estudo foi aprovado pelo Comité de Ética da 
Faculdade de Desporto da Universidade do Porto (número CEFADE 01.2018) 
(Anexo I). 
 3.2 – Caracterização dos grupos de treino 
Os participantes foram questionados acerca do tipo de treino que 
realizavam (GTF, GCFit ou GCorr), tempo de prática da modalidade, frequência 
semanal de treino, duração da sessão de treino, número de exercícios por 
sessão de treino, número de séries e de repetições para cada exercício 
realizado, tempo de descanso entre as séries de exercícios.   
 3.2.1 – Treino de Força 
Os sujeitos foram considerados aptos para pertencer ao GTF se o 
programa atendesse ao objetivo de hipertrofia muscular estabelecido pela ACSM 
(2009). O tempo mínimo de prática devia ser de 1 ano. 
 Segundo as recomendações da ACSM (2009), o treino com objetivo de 
hipertrofia muscular deve envolver movimentos concêntricos, excêntricos e 
isométricos, com séries de aproximadamente 8-12 repetições, podendo chegar 
a uma falha concêntrica. As cargas de treino devem ser de moderadas a altas 
(70-85% de 1RM), envolvendo exercícios multiarticulares para uma melhor 
adaptação. 
 Os participantes deviam cumprir os seguintes critérios de treino: tempo de 
descanso entre séries de aproximadamente 1-2 minutos (Kraemer et al., 1991); 
velocidade de execução lenta a moderada (Munn et al., 2005); frequência de 
treino semanal de 3-4 vezes (Burke, 2007); sessão de treino constituída por 
aproximadamente 7-8 exercícios (Kraemer et al., 1991). A duração das sessões 





3.2.2 – Treino de CrossFit  
Os sujeitos foram considerados aptos para pertencer ao grupo GCFit se 
realizassem exercícios funcionais de alta intensidade constantemente variados 
(Glassman, 2013; Paine et al., 2010) no mínimo durante 1 ano, com uma 
frequência média de 3 treinos/semana (Ramírez & Muela, 2013).  
As sessões de treino incluíam os exercícios de levantamento olímpico, 
agachamentos, arranques, arremessos, desenvolvimentos, exercícios aeróbios 
(i.e. remo seco, corrida e Air Bike) e movimentos de ginástica (i.e. barras 
paralelas, argolas e apoio facial invertido) (Glassman, 2013). A estrutura de 
treino estava sequencialmente organizada em aquecimento geral, aquecimento 
específico, técnica de movimentos sem carga (i.e. tubo de plástico) com carga 
baixa (i.e. barra), WOD (“Work Out of the Day”) (i.e. conjunto de movimentos que 
o treinador usa para descrever o treino de um determinado dia), estruturado em 
vários episódios de exercício de alta intensidade (~ 85% a 95% de frequência 
cardíaca máxima e/ou VO2 máx) e volta à calma (Claudino et al., 2018). As 
sessões de treino eram de aproximadamente 80 minutos. 
 3.2.3 – Treino de Corrida 
Os sujeitos foram considerados aptos para pertencer ao grupo GCorr se 
tivessem um tempo mínimo de prática de 1 ano, com uma frequência mínima 
semanal de 3 treinos. Os corredores eram admitidos no estudo se treinassem 
numa estrutura de treino organizada por treinadores conforme a época do ano e 
calendário de provas.  
 Em média, os sujeitos do GCorr treinavam há 4.5 anos, com frequência 
média de 5 treinos por semana, tendo uma duração de treino de 





3.2.4 – Sedentários 
Foram considerados sedentários, os sujeitos que afirmaram não praticar 
nenhuma modalidade desportiva e/ou exercícios físicos de forma regular pelo 
menos durante 1 ano. 
3.3 – Procedimentos 
 Os participantes compareciam no laboratório entre as 14 e as 18 horas, 
com jejum de pelo menos 3 horas. Era solicitado que os participantes não 
ingerissem cafeína e álcool nas 12 horas prévias a avaliação e que não 
praticassem exercício físico durante pelo menos nas 24 horas anteriores a 
avaliação.  
 Posteriorimente a explicação dos procedimentos, os avaliados assinaram 
o termo de consentimento informado e foram inqueridos acerca do estilo de vida 
(rotinas de treino, utilização de suplementação alimentar). De seguida, os 
sujeitos foram avaliados em relação aos hábitos alimentares, antropometria, RA, 
composição corporal e aptidão cardiorrespiratória. 
3.3.1 – Medidas antropométricas  
Peso (kg) e estatura (cm) foram avaliados numa balança antropométrica 
digital com estadiómetro incorporado (Seca 220, Hamburgo, Alemanha) com os 
sujeitos descalços e vestidos com roupa leve (calções e t-shirt). O peso foi 
registado com aproximação de 0.1 kg. A medição da estatura foi realizada com 
os sujeitos posicionados de costas voltadas para o estadiómetro, com a cabeça 
em posição neutra e os braços ao longo do corpo (Cicoira et al., 2001). A estatura 
foi registada com aproximação de 1 cm. 
A medida do perímetro de cintura foi avaliada com a fita métrica padrão. 
A medida foi realizada com o participante em pé, braços ao longo do corpo e pés 
unidos. O ponto de medição foi o de menor perímetro abdominal (Rezende et al., 




 3.3.2 – Tensão arterial  
A tensão arterial foi medida através do monitor de tensão arterial digital 
automático (Colin, Modelo BP8000; Critikron, INC, Tampa. FL: USA). O protocolo 
contemplava um período de 10 minutos de repouso em decúbito dorsal numa 
sala com temperatura controlada a 21º Celsius. Foram realizadas 2 leituras com 
intervalos de 1 minuto. Medidas adicionais foram registradas se as diferenças 
entre medições eram iguais ou superiores a 5 mmHg. Os valores finais de tensão 
arterial sistólica e tensão arterial diastólica foram computados como a média das 
medições. 
3.4 – Rigidez arterial 
3.4.1 – Análise de onda de pulso (PWA) 
A análise da PWA foi realizada por tonometria de aplanação (SphygmoCor, 
AtCor Medical, Sydney, Austrália) na artéria radial direita através de uma sonda 
de alta fidelidade (Milar Instruments, Houston, TX, EUA). A avaliação da PWA 
sucedeu-se à avaliação da tensão arterial. Foram registradas 10 ondas de 
pressão periféricas sequenciais. A partir do algoritmo validado do equipamento, 
foi gerada uma onda de pressão central (i.e. aórtica), a partir da qual foram 
estabelecidos os parâmetros índice de aumentação (Alx) e índice de 
aumentação normalizado para a frequência cardíaca de 75 bpm (Alx@75) 
(Gallagher et al., 2004). O Alx representa a contribuição da onda refletida na 
pressão de pulso arterial central, sendo expresso em percentagem da pressão 
de pulso central (Vlachopoulos et al., 2010). 
3.4.2 – Velocidade de onda de pulso 
A avaliação da VOPcf foi realizada utilizando o mesmo equipamento da 
PWA. As ondas de pressão das artérias carótida e femoral foram medidas 
sequencial e sucessivamente. O programa do equipamento faz uso de um 




um dos pontos de referência para o cálculo do tempo de trânsito. 
Simultaneamente às ondas de pressão, registrou-se o traçado 
eletrocardiográfico para determinação da onda R, que é o segundo ponto de 
referência para o cálculo do tempo de trânsito. O tempo de trânsito (em 
segundos) é calculado como sendo a diferença entre o tempo entre o pé da onda 
do pulso femoral até à onda R menos o tempo entre o pé da onda do pulso 
carotídeo até à onda R. A determinação da distância (m) percorrida pela onda 
de pressão foi obtida através da distância direta entre os dois pulsos (i.e. 
carotídeo e femoral) (Vermeersch et al., 2009). Para determinação da VOPcf, 
dividiu-se a distância pelo tempo de trânsito (m/s). O valor final foi ajustado pelo 
fator 0.8 (Van Bortel et al., 2012).  
Todas as medições foram realizadas pelo mesmo avaliador. Foram obtidas 
medidas duplicadas e o valor médio foi utilizado como resultado final. 
3.5 – Avaliação da composição corporal 
A composição corporal foi avaliada através da Absortometria Radiológica 
de Dupla Energia (DEXA), com o aparelho Hologic Explorer QDR (Hologic Inc., 
Bedford, MA, USA), utilizando o sistema informático QDR para Windows XP para 
a análise e tratamento dos dados.  
 Este método de avaliação da composição corporal encontra-se 
devidamente validado (Haarbo et al., 1994) e constitui um avanço nos métodos 
de avaliação da composição corporal uma vez que é um método fácil de operar, 
seguro, rápido, não invasivo, altamente reprodutivo e preciso (Cicoira et al., 
2001).  
 O DEXA divide a massa corporal em três componentes: (i) massa gorda 
(MG), (ii) massa isenta de gordura e osso (MIGO) e (iii) conteúdo mineral ósseo 
(CMO) e é capaz de fornecer valores de corpo regional e total (Kelly, Wilson, & 
Heymsfield, 2009). 
 Para avaliação, os participantes eram posicionados em decúbito dorsal, 




aparelho. Durante as varreduras, os sujeitos deviam evitar quaisquer 
movimentos corporais e não ter nenhuma peça metálica. 
3.6 – Avaliação do consumo máximo de oxigénio  
A avaliação do consumo máximo de oxigénio foi realizada através de um 
teste máximo no tapete rolante, utilizando o protocolo adaptado de Noakes 
(Noakes et al., 1990). 
 O protocolo tinha início com um período de 4 minutos de aquecimento a 
4 km/h. A partir do 4° minuto, a velocidade aumentava 1 km/h a cada minuto até 
o avaliado atingir a exaustão (Noakes et al., 1990). A modificação do protocolo 
original (que tem início a 10 km/h) permitiu avaliar sujeitos com níveis de aptidão 
cardiorrespiratória bastante diferentes. A exaustão foi determinada de acordo 
com os seguintes parâmetros: i) frequência cardíaca igual ou superior a 85% da 
frequência cardíaca máxima teórica calculada segundo a equação de Tanaka 
(Tanaka et al., 2001); ii) quociente respiratório maior que 1.15 (Tanaka et al., 
2001); e iii) vontade de interromper o teste. 
Os sujeitos foram incentivados verbalmente durante todo o teste. No final 
do teste os sujeitos permaneceram no tapete rolante enquanto os parâmetros 
fisiológicos (i.e. frequência cardíaca, consumo de oxigénio e quociente 
respiratório) retornavam a níveis próximos dos basais. Após conclusão do teste, 
os sujeitos repousaram no laboratório pelo tempo necessário. 
Os gases foram coletados através do oxímetro Oxycon Pro Metabolic Cart 
(Jaeger, careFusion, Germany), com o sistema JLAB, versão 5.30.0.155. Este 
era calibrado diariamente e antes de cada teste, sempre que possível. Para a 
condução dos gases analisados, foram utilizadas máscaras oronasais flexíveis 
7450 Series V2 Mask (Hans Rudolph, Inc., USA) nas quais era inserida a turbina 
com o fluxómetro e cabos de ligação ao oxímetro. As máscaras eram de 
diferentes tamanhos, selecionados de acordo com a dimensão da face e conforto 
do participante. Foram utilizadas as máscaras de tamanho XS (extra small) e S 
(small), cujos espaços mortos informados pelo fabricante eram respetivamente 




Os dados foram coletados respiração a respiração e analisados após 
conversão para intervalos de cinco segundos. A frequência cardíaca foi 
registrada através da cinta Polar Wearlink codificadas (Kempele, Finland). A 
temperatura ambiente mantinha-se em torno dos 21 grau Celsius. 
3.7 – Hábitos alimentares 
A avaliação dos hábitos alimentares foi realizada através do Questionário 
de Frequência Alimentar da Unidade de Epidemiologia Nutricional – Serviço de 
Higiene e Epidemiologia – FMUP. O questionário está validado para a população 
portuguesa (Lopes et al., 2007). 
 Para obtenção do consumo alimentar, a frequência referida para cada 
item foi multiplicada pela respetiva porção média padrão, em gramas (g), e por 
um fator de variação sazonal para alimentos consumidos em épocas específicas 
(0.25 foi considerada a sazonalidade média de três meses).  
A conversão dos alimentos em nutrientes foi efetuada utilizando como base 
o programa informático Food Processor Plus (ESHA Research, Salem, Oregon), 
com informação nutricional proveniente de tabelas do Departamento de 
Agricultura dos Estados Unidos da América, adaptada a alimentos tipicamente 
portugueses (Lopes et al., 2007).  
 3.8 – Análise estatística 
A análise estatística foi efetuada com recurso ao programa Statistical 
Package for Social Sciences (SPSS Inc., versão 24, Chicago IL, USA), utilizando 
um nível de significância de 0.05. 
Para a análise descritiva, as variáveis qualitativas estão apresentadas em 
frequência absoluta (N) e frequência relativa (%). As variáveis quantitativas estão 
descritas em média ou mediana (medidas de tendência central) e desvio padrão 
ou mínimo e máximo (medidas de dispersão), de acordo com a distribuição dos 




Para a análise comparativa dos quatro grupos em estudo, foi utilizada a 
estatística F: One-Way ANOVA, para análise da variância com um fator, e a 
ANCOVA, para análise da variância com um fator controlando para a covariável 
“tempo de treino”. Estes testes foram utilizados para a comparação das variáveis 
contínuas em estudo entre os quatro ou os três grupos [análise ajustada para 
tempo de treino (excluiu o grupo sedentário), idade e VO2 máx]. Os pressupostos 
da homogeneidade de variância foram verificados considerando a equidade dos 
quatro grupos em estudo (n=20 em cada grupo). O teste post-hoc de Bonferroni 
foi utilizado para estimar os grupos que evidenciavam as diferenças 
determinadas pela estatística F (Marôco, 2010).  
Para a análise comparativa das variáveis qualitativas entre os grupos 
utilizou-se o teste Qui-Quadrado ou teste de Fisher se mais de 20% das células 


























 4.  RESULTADOS  
A amostra foi constituída por 80 adultos jovens com média de idade de 24.99 
± 3.29 anos. A análise descritiva da amostra total é extratificada por Grupos de 
Treino (GTF, GCFit e GCorr) e GSed estão demonstrados na Tabela 1.  
Em relação ao peso corporal, o GSed (81.70 ± 14.06 kg) era mais pesado do 
que o GCorr (66.25 ± 6.34 kg; p < 0.001). O GSed também apresentou um 
perímetro de cintura (88.30 ± 11.23 cm) significativamente mais elevado que o 
perímetro de cintura do GTF (80.27 ± 5.09 cm, p = 0.004) e do que o GCorr 
(76.60 ± 3.34 cm, p < 0,001). O perímetro de cintura também foi diferente entre 
os GCFit (83.40 ± 6.17 cm) e GCorr (76.60 ± 3.34; p = 0.020) (Tabela 1). 
Em relação ao tempo de treino prévio, o GCorr (4.70 ± 3.41 anos) treinava a 
mais tempo comparativamente ao GCFit (2.05 ± 0.93 anos; p = 0.002). 
Considerando as variáveis da suplementação alimentar, os grupos de treino 
apresentaram distribuições diferentes na frequência de utilização e na frequência 
de utilização de proteína. 
No que diz respeito às variáveis dos hábitos alimentares, os grupos de treino 
apresentavam diferenças significativas em relação aos hidratos de carbono, 
sendo que o GCorr apresentou um consumo médio superior (341.91 ± 108.13 
gramas/dia) comparativamente ao consumo do GTF (260.24 ± 86.11 gramas/dia; 
p = 0.029) e ao GCFit (257.39 ± 78.11 gramas/dia, p= 0.022) e ao GSed (236.07 
± 80.24 gramas/dia, p= 0.002).  
Por fim, os grupos de treino não foram diferentes entre si no consumo médio 
diário de álcool (p > 0.05), mas todos os grupos de treino foram diferentes do 
GSed, que apresentou um consumo de álcool estatisticamente superior aos dos 





















Sociodemográficos, média (dp) 
Idade, anos  24.99 (3.29) 24.85 (2.96) 26.15 (3.36) 23.60 (3.57) 25.35 (2.94) >0.05 
Antropométricos, média (dp) 
Estatura, cm  176.21 (6.22) 178.25 (7.00) 177.05 (6.55) 173.35 (4.33) 176.20 (6.06) >0.05 
Peso, kg 76.01 (11.88) 76.30 (9.86) 79.80 (10.10) 66.25 (6.34)* 81.70 (14.06)* * < 0.001 
Perímetro da cintura, cm 82.14 (8.18) 80.27 (5.09) * 83.40 (6.17) + 76.60 (3.34) + § 88.30 (11.23) * § 
* 0.004 
+ 0.020 
§ < 0.001 
Variáveis de Treino, média (dp) 
Tempo de treino prévio, anos  3.75 (1.81) 2.05 (0.93)* 4.70 (3.41)*  * 0.002 
Suplementação 
Frequência de Utilização [n(%)]  15 (75) 13 (65) 6 (30)  0.011 
Tempo, meses [mediana (mín-máx)]  12 (2 – 72) 24 (4- 60) 12 (6 – 12)  >0.05 
Creatina, n (%)  6 (40) 5 (38) 2 (33)  >0.05 
Creatina + Proteína, n (%)  5 (33) 4 (31) 2 (33)  >0.05 
















Hábitos alimentares, média (dp) 
Calorias, kcal 2601.38 (871,93) 2679 (927.91) 2491 (747.23) 2828.45 (1058.84) 2405.64 (711.89) >0.05 
Proteína, gramas 136.12 (52.35) 154.44 (61.52) 135.37 (47.03) 133.64 (51.32) 121.05 (46.52) >0.05 




Gordura, gramas 108.99 (48.44) 117.15 (49.76) 104.53 (44.46) 108.80 (60.06) 105.46 (39.89) >0.05 
Açúcar, gramas 111.94 (44.23) 108.06 (33.86) 110.68 (32.79) 132.37 (52.26) 96.64 (49.78) >0.05 
Álcool, gramas 3.09 (4.22) 1.28 (1.64) Ѳ 2.48 (2.90) Ѳ 1.80 (3.11) Ѳ 6.81 (5.76) Ѳ Ѳ <0.001 




2425.17 (1118.94) 2203.70 (1028.45) 2555.77 (1101.45) 2357.88 (844.67) >0.05 
Ómega 3, gramas 1.75 (0.73) 1.85 (0.77) 1.75 (0.69) 1.81 (0.91) 1.59 (0.54) >0.05 
Ómega 6, gramas 15.05 (7.82) 17.42 (8.91) 14.60 (7.67) 14.97 (8.91) 13.23 (5.19) >0.05 






Na Tabela 2 encontram-se descritos os indicadores hemodinâmicos para a 
amostra total e por grupos. A comparação entre grupos foi ajustada para as 
variáveis Tempo de Treino, VO2máx e para as variáveis da suplementação 
alimentar (frequência da suplementação e proteína). 
A TAD radial foi significativamente mais baixa no grupo GTF (57.73 ± 1.29 
mmhg) comparativamente ao grupo GCorr (63.13 ± 1.28 mmHg, p = 0.030) e ao 
GSed (64.64 ± 1.36 mmHg, p = 0.007). 
Não foram encontradas diferenças significativas nos indicadores de RA. 
Contudo os valores da VOPcf, AIx média e AIx @ 75 bpm foram menos 
favoráveis nos sujeitos do GSed (Tabela 2, Figura 5). 
 











Hemodinâmicas, média (dp) 
TAS radial, mmHg 116.61 (2.11) 118.60 (2.11) 123.97 (2.08) 120.85 (2.21) >0.05 
TAD radial, mmHg 57.73 (1.29)+* 60.79 (1.30) 63.13 (1.28)* 64.64 (1.36)+ 
+0.007 
*0.030 
AIx, % -4.89 (2.30) -0.67 (2.31) -3.18 (2.27) 1.28 (2.42) >0.05 
AIx @75bpm, %@75bpm -12.46 (2.37) -9.17 (2.29) -11.67 (2.23) -5.57 (2.36) >0.05 
VOPcf, m/s 8.62 (0.23) 8.83 (0.23) 8.93 (0.23) 9.06 (0.24) >0.05 
Nota: Comparações entre grupos ajustadas para tempo de treino, VO2máx, frequência da 





Figura 5 –Valores médios da VOPcf de acordo com os diferentes grupos. 
Nota. A comparação entre grupos foi ajustada para as variáveis Tempo de Treino. 
Na Tabela 3 encontram-se descritos os indicadores da aptidão física para 
a amostra total e por grupos. Os testes de comparação do VO2máx também 
foram controlados para as variáveis (tempo de treino, frequência da 
suplementação alimentar e de proteína).  O GCorr (62.07 ± 1.31 ml/kg/min) teve 
um VO2máx significativamente superior ao apresentado pelo GTF (50.42 ± 1.32 
ml/kg/min, p < 0.001) e ao GCFit (51.98 ± 1.33 ml/kg/min, p < 0.001) e ao GSed 
(44.02 ± 1.39 ml/kg/min, p = 0.001). O GCFit (51.98 ± 1.33 ml/kg/min) também 
teve um VO2máx superior ao GSed (44.02 ± 1.39 ml/kg/min, p= 0.001). 
No que diz respeito à comparação entre os grupos para a composição 
corporal, as análises foram ajustadas para tempo de treino, frequência da 
suplementação alimentar, proteína e peso corporal. Relativamente a massa 
magra, o GCFit (57.36 ± 0.63 kg) e o GCorr (57.46 ± 0.67 kg) foram superiores 
ao GSed (53.25 ± 0.70 kg, p= <0.001). Para a massa magra total, o GCFit (60.14 
± 0.65 kg) e o GCorr (60.28 ± 0.69 kg) obtiveram um resultado significativamente 
superior ao do GSed (55.82 ± 072 kg, p= <0.001).  
Treino de força CrossFit Corrida Sedentários 




Em relação à massa gorda, o GCFit (14.16 ± 0.62 kg) e o GCorr (14.02 ± 0.65 
kg) tiveram valores médios significativamente mais baixos comparativamente ao 
GSed (18.37 ± 0.68 kg, p= <0.001). A percentagem de gordura (%) não foi 
estatisticamente diferente entre os grupos de treino, porém o GCFit (19.02 ± 
0.75%) e o GCorr (18.10 ± 0.79%) apresentaram valores significativamente mais 
baixos que o GSed (24.00 ± 0.82%, p= <0.001). 
 
Tabela 3 – Análise descritiva e comparativa da aptidão física e composição corporal 











Aptidão Física, média (dp) 





Composição Corporal, média (dp) 
Massa Magra, kg 56.66 (0.63) 57.36 (0.63)+ 57.46 (0.67)* 53.25 (0.70)+* +* <0.001 
Massa Magra Total, kg 59.41 (0.65) 60.14 (0.65)+ 60.28 (0.69)* 55.82 (0.72)+* +* <0.001 
Massa Gorda, kg 15.05 (0.61) 14.16 (0.62)+ 14.02 (0.65)* 18.37 (0.68)+* +* <0.001 
% de gordura, % 20.04 (0.74) 19.02 (0.75)+ 18.10 (0.79)* 24.00 (0.82)+* +* <0.001 
Nota: Comparações ajustadas para as variáveis tempo de treino, frequência da suplementação 






















O principal objetivo do estudo foi comparar os indicadores de RA, 
composição corporal e aptidão cardiorrespiratória em adultos jovens saudáveis 
do sexo masculino praticantes recreacionais de apenas uma das modalidades 
de treino [treino aeróbio (i.e. GCorr), treino de força (i.e. GTF) e treino intervalado 
de alta intensidade (i.e. GCFit)]. Ainda, procuramos comparar os resultados dos 
diferentes grupos de treino referidos com indivíduos sedentários (GSed) da 
mesma faixa etária. 
Em relação à RA, os nossos resultados mostraram que os indivíduos dos 
diferentes grupos não eram diferentes entre si. Relativamente à aptidão 
cardiorrespiratória, o GCorr obteve valores médios superiores comparativamente 
aos demais grupos de treino e ao GSed. Por fim, o GCorr e o GCFit 
apresentaram indicadores de composição corporal (i.e. massa magra, massa 
magra total, massa gorda e percentagem de gordura) significativamente 
melhores do que o GSed. 
Os principais determinantes de RA são o envelhecimento primário (Bolton 
& Rajkumar, 2011) e a hipertensão arterial. Contudo, fatores comportamentais 
como o não cumprimento das recomendações internacionais de atividade física 
(Andersson et al., 2015; Recio-Rodriguez et al., 2013; Van de Laar et al., 2010) 
e o sedentarismo (Van de Laar et al., 2010; Bohn et al., 2017) não são 
negligenciáveis. Se por um lado o cumprimento das recomendações 
internacionais da atividade física e um reduzido tempo em atividades sedentárias 
são positivas do ponto de vista da estrutura e da função vascular, ainda não é 
consensual o impacto que a prática de diferentes modalidades de treino pode ter 
nos indicadores de RA (Ashor et al., 2014).  
A evidência é clara no que diz respeito ao efeito cardioprotetor de 
diferentes tipos de exercício físico (i.e. treino aeróbio, treino de força, treino 
intervalado de alta intensidade) (Horn & Steinmann, 2005; Mandic et al., 2012; 




diferentes tipos de exercício sobre a RA, a literatura ainda não é suficientemente 
robusta e conclusiva (Ashor et al., 2014). Especificamente em relação ao treino 
de força, estudos de intervenção têm investigado os seus efeitos na saúde 
cardiovascular (Umpierre & Stein, 2007; Ashor et al., 2014). No entanto ainda 
existem dúvidas sobre o impacto que produz na RA (Ashor et al., 2014).  
Este estudo envolveu praticantes recreacionais de treino de força,  cujo 
objetivo era a hipertrofia muscular. De acordo com o ACSM (2009), o treino de 
hipertrofia muscular acontece a uma intensidade de aproximadamente 70% a 
85% do 1RM. Os resultados do GTF em relação à RA (VOPcf, AIx e AIx@75 
bmp) vão de encontro a alguns resultados previamente publicados. 
Racobowchuk et al. (2005) num estudo transversal com 28 homens jovens (idade 
média de 23 anos), expostos a 3 meses de treino de força com intensidade e 
volume moderados (10-12 repetições a 50% 1RM) não encontraram diferenças 
na RA comparativamente aos seus pares sedentários (Rakobowchuk et al., 
2005). Também Heffernan et al. (2007) avaliaram a RA de 30 indivíduos (média 
de idade de 22 anos) do sexo masculino, dos quais 15 eram praticantes do treino 
de força (70-80% 1RM) e 15 eram sedentários. Os resultados mostraram que os 
sujeitos dos dois grupos não eram diferentes entre si em relação à RA (Heffernan 
et al., 2007). Em contrapartida, outros estudos como o de Miyachi et al. (2003) 
mostraram que o treino de força esteve relacionado com piores indicadores de 
RA.  Miyachi et al. (2003) recrutaram 62 homens saudáveis com idades entre os 
20 e 39 anos em diferentes ginásios de fitness. Os sujeitos realizavam somente  
treino de força com intensidade vigorosa (80% 1RM) há mais de 2 anos. 
Comparativamente ao grupo de controlo (i.e. sujeitos saudáveis e sedentários), 
os praticantes de treino de força demonstraram uma menor complacência arterial 
central (Miyachi et al., 2003). 
Considerando o conjunto de resultados apresentados na literatura, parece 
que a intensidade do treino de força pode ser determinante na determinação do 
impacto do treino sobre a complacência arterial (Ashor et al., 2014; Umpierre & 
Stein, 2007; Okamoto et al., 2015). Desta forma, a comparação entre estudos 
deve levar em consideração a intensidade do treino. Intensidades de treino de 




alterações nas estruturas da parede arterial que resulte num aumento da RA das 
grandes artérias (Racobowchuk et al., 2005; Heffernan et al., 2007). Em 
contrapartida, intensidades de treino mais elevadas (i.e. acima de 80% 1RM) 
parecem desencadear aumentos de RA (Kawano et al., 2006). Alterações 
hemodinâmicas na tensão arterial sistólica e diastólica, e consequente fluxo 
pulsátil acrescido são característicos de treinos de intensidades elevadas (i.e. 
90-100% 1RM). Se intensidades de treino mais elevadas potencializam a 
hipertrofia do ventrículo esquerdo (Weber-Zion et al., 2004), podem também 
induzir a modificações na estrutura da parede dos vasos das grandes artérias, 
caracterizadas por um aumento da quantidade de colágeno (Stoner et al., 2012; 
Umpierre & Stein, 2007). O aumento excessivo da tensão arterial sistólica em 
intensidades de treino mais altas pode requerer artérias mais resistentes, 
conseguidas em virtude da  remodelação funcional da parede arterial que, por 
sua vez, condiciona o aumento da RA (Safar & Frohlich, 2007; Bianchini et al., 
2013). A intensidade de treino auto-reportada pelos sujeitos deste estudo era 
moderada e, por esta razão, os indicadores de RA podem não ter sido diferentes 
dos indicadores dos demais grupos. Assim sendo, para adultos jovens e 
saudáveis do sexo masculino, a prática de treino de força característico da 
hipertrofia muscular (i.e. em intensidade moderada) parece ser seguro do ponto 
de vista da função arterial (Umpierre & Stein, 2007). 
Embora os nossos resultados tivessem mostrado que os grupos eram 
similares em relação à VOPcf, AIx e AIx@75bpm, o GTF comparativamente aos 
GCorr e GSed, apresentou tensão arterial diastólica mais baixa. Em artérias 
rígidas, a distensibilidade das artérias centrais está reduzida e, por esta razão, a 
onda de retorno atinge o ventrículo esquerdo quando este se encontra ainda em 
sístole, trazendo como consequência, um aumento da tensão arterial sistólica e 
uma redução da tensão arterial diastólica (Boutouyrie & Vermeersch, 2010). 
Embora os sujeitos do GTF não tenham apresentado tensão arterial sistólica 
mais alta, valores mais reduzidos de tensão arterial diastólica podem representar 
um indicador precoce de eventuais modificações estruturais da parede das 




décadas de vida dos praticantes do GTF, permitiria observar estas alterações e, 
eventualmente, confirmar esta hipótese.  
Ainda que em homens jovens o treino de força de intensidade elevada 
(i.e. mais de 80% 1RM) possa ocasionar diminuição da complacência arterial, 
esse efeito parece ser neutralizado pela presença simultânea de treino aeróbio. 
Kawano et al. (2006) observaram a resposta da RA ao treino e ao destreino em 
indivíduos jovens saudáveis submetidos ou ao treino de força ou ao treino 
combinado. Os sujeitos do grupo de treino de força  (3 treinos por semana, 80% 
1RM, durante 4 meses) mostraram uma diminuição significativa na complacência 
arterial após os 4 meses de treino. Após o destreino de 4 meses, estas alterações 
desapareceram. Em contrapartida, o grupo que realizou o treino combinado (i.e. 
80% 1RM acrescido de 30 minutos de treino aeróbio no final da sessão) não 
apresentou alterações significativas na RA após os 4 meses de treino (Kawano 
et al., 2006).  
As características específicas dos protocolos de treino principalmente em 
relação à intensidade do GTF podem justificar a ausência de diferenças nos 
indicadores de RA. Além disso, importa referir que, embora o valor médio de RA 
apresentado pelos sedentários não tenha atingido o nível de significância, este 
foi mais elevado do que os valores médios dos grupos de treino. A ausência de 
controle para a atividade física habitual no GSed constitui uma limitação do 
estudo, porque os sujeitos do GSed não faziam exercício físico, mas podiam 
cumprir as recomendações internacionais de atividade física, que por sua vez, 
podem modular favoravelmente a RA (Andersson et al., 2015; Recio-Rodriguez 
et al., 2013; Van de Laar et al., 2010).  
Ao contrário do que era expectável, os sujeitos do GCorr do nosso estudo 
não apresentaram valores de RA mais baixos do que os demais grupos. A 
literatura é clara no que diz respeito aos efeitos do treino aeróbio na RA (Tanaka 
et al., 2000; DeVan & Seals, 2012; Ashor et al., 2014). Em diferentes grupos 
etários, a prática de exercício aeróbio induz a reduções nos valores de VOPcf e 
AIx (Vaitkevicius et al., 1993; Tanaka et al., 2000). Tanaka et al. (2000), por 
exemplo, submeteu homens adultos (idades entre os 18 e os 77 anos) a um 




a moderada) e avaliou a RA antes e após 3 meses de treino. Os resultados 
indicaram um aumento significativo na complacência arterial (Tanaka et al., 
2000).  
Considerando que a VOPcf é um fator de risco para eventos 
cardiovasculares (Vlachopoulos et al., 2010; Wang et al., 2009) e que valores 
iguais ou superiores a 10m/s representam um risco acrescido, todos os grupos 
do estudo estavam abaixo deste valor de referência. Contudo, o valor de 
referência expectável para esta faixa etária é de 6.6 m/s (Boutouyrie & 
Vermeersch, 2010), o que coloca todos os grupos (i.e. GTF, GCFit, GCorr, GSed) 
acima do que seria suposto. Importa referir que embora sem ter atingido o nível 
de significância estatística, o GSed apresentou um valor médio de VOPcf de 9.6 
m/s. 
De acordo com o American College Sports Medicine, o HIIT é, desde 2013, 
uma das 3 principais tendências mundiais de fitness (Thompson, 2016) sendo o 
CrossFit um tipo de treino característico de HIIT. Para além da popularização, o 
número de estudos que envolvem esta modalidade e diferentes indicadores de 
saúde também tem crescido (Ramírez & Muela, 2013; Manske & Romanio, 
2015), mas o efeito do CrossFit sobre a RA ainda é, de acordo com o nosso 
conhecimento, inexistente. Os benefícios advindas do treino HIIT são o aumento 
da aptidão cardiorrespiratória (Ciolac et al., 2010), a melhoria da função 
endotelial (Hanssen et al., 2017) e dos fatores de risco cardiometabólico 
(Hanssen et al., 2017), induzindo, potencialmente, a uma melhor complacência 
arterial (Umpierre & Stein, 2007). Especificamente em relação à prática do 
CrossFit e dos seus efeitos sobre a saúde, a evidência ainda é essencialmente 
voltada para a incidência de lesões, alterações da composição corporal, 
parâmetros psico-fisiológicos e comportamentais (Claudino et al., 2018). Neste 
sentido, comparativamente ao GSed, os praticantes do GCFit apresentaram 
valores significativamente superiores de aptidão cardiorrespiratória e 
composição corporal, corroborando estudos já publicados (Claudino et al.,2018). 
A aptidão cardiorrespiratória relaciona-se inversamente com a RA (Mora 
et al., 2007; Guimarães et al., 2010). Mecanismos ligados a uma melhor função 




associação (Tanaka et al., 2000; DeVan & Seals, 2012). Porque os grupos de 
treino eram diferentes entre si em relação à aptidão cardiorrespiratória, esta 
variável foi utilizada como variável de ajuste para a comparação da RA entre 
grupos. 
No que diz respeito à comparação entre os grupos visando a composição 
corporal, as análises foram ajustadas para tempo de treino uma vez que esta 
variável pode influenciar a mudança da mesma. O GTF, contrariamente às 
nossas expectativas e à literatura (Cuenca et al., 2008), não foi estatisticamente 
diferente em relação à massa magra comparativamente ao GSed. 
Adicionalmente, o GTF e o GCFit também foram similares em relação à 
composição corporal. Ressaltamos contudo, que os grupos GCFit e GCorr 
apresentaram indicadores de composição corporal melhores que o GSed, 
reforçando o impacto positivo do exercício sobre a composição corporal (Paulo, 
2013). Suportando os nossos resultados, Santos et al. (2014) realizaram um 
estudo com 26 homens adultos jovens praticantes recreacionais ou de CrossFit 
ou de treino de força e observaram que a massa muscular e a percentagem de 
gordura corporal não eram diferentes entre os dois grupos. Contudo, neste 
estudo não houve grupo de controlo (i.e. sedentários), nem o grupo de treino 
aeróbio (Santos et al., 2014). 
Em relação aos hábitos alimentares, o GCorr apresentou consumo de 
hidratos de carbono mais elevado do que todos os demais grupos, o que está de 
acordo com a literatura (Kerksick et al., 2017). Contudo, constrangimentos 
metodológicos como a utilização do questionário de frequência alimentar em 
amostras de dimensões reduzidas pode não ser adequada (Lopes et al., 2007). 
5.1. Discussão Metodológica 
A avaliação da RA através da análise da onda de pulso e da VOPcf é um 
dos pontos fortes do estudo, uma vez que as recomendações internacionais para 
a avaliação da RA destacam principalmente a VOPcf como uma boa prática 
(Boutouyrie & Vermeersch, 2010), especialmente através da validade e 




2006; Mackenzie et al., 2002). Ainda, a avaliação objetiva da aptidão 
cardiorrespiratória e da composição corporal através do DEXA dão força aos 
nossos resultados. 
A avaliação dos hábitos alimentares através do questionário de frequência 
alimentar não foi a escolha mais acertada visto que os resultados deste tipo de 
avaliação são melhores em amostras grandes (i.e. amostras superiores a 200 
indivíduos). A utilização de outros instrumentos como por exemplo, o 
questionário de recordação das 24 horas anteriores poderia ter facultado valores 
mais assertivos. 
Uma das grandes limitações do estudo consiste na ausência de avaliação 
da atividade física habitual dos indivíduos do GSed. Embora os indivíduos 
pertencentes a este grupo não praticassem exercício físico, podiam cumprir as 
recomendações internacionais da atividade física, o que poderia influenciar os 
valores de RA e demais indicadores avaliados (i.e. VO2 máx e composição 
corporal). 
Por fim, a avaliação subjetiva da intensidade do treino de força pode 
também representar um fator de confundimento para os resultados encontrados. 
Em estudos futuros, a avaliação objetiva da intensidade do treino de força 
(através do teste de 1RM) e da intensidade do treino de CrossFit (através de 
indicadores da carga interna ou percepção subjetiva de esforço) (Tibana et al., 
2017), pode dar mais força aos resultados porque permitirá um controlo mais 
ajustado da intensidade do treino, que parece ser determinante na modulação 
da RA. 
5.2. Limitações e pontos fortes 
Adicionalmente às limitações metodológicas supracitadas, ressaltamos 
que a natureza transversal do estudo não permite concluir sobre causa-efeito 
dos diferentes tipos de treino na RA. Concomitantemente, os resultados não 
podem ser generalizados para a população, visto que incluiu apenas sujeitos do 




30 anos. Por fim, o reduzido número de participantes constitui também uma 
limitação.  
Contudo, a evidência acerca do impacto de diferentes tipos de treino sobre 
a RA ainda é escassa, bem como a interferência que o VO2máx pode exercer 
sobre a RA. Por isso, mesmo considerando as limitações e constrangimentos 

























Os indicadores de RA não são diferentes entre os tipos de treino (i.e. 
treino de força, treino aeróbio, e treino intervalado de alta intensidade) em jovens 
saudáveis do sexo masculino praticantes recreacionais. Os resultados permitem 
concluir que a prática de qualquer uma das modalidades parece não exercer um 
efeito deletério sobre a complacência arterial. 
Quanto à aptidão cardiorrespiratória, concluiu-se que os sujeitos 
praticantes de treino aeróbio têm valores superiores comparativamente aos 
demais grupos de treino e ao grupo de controlo. 
Em relação às variáveis da composição corporal, verificou-se que os 
sujeitos do grupo de controlo (i.e. sedentários) têm valores inferiores de massa 
magra e superiores de massa gorda comparativamente aos sujeitos praticantes 
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Anexo 1 – Aprovação do Comité de Ética da Faculdade de Desporto da Universidade 





Process CEFADE 01.2018  
  
The Ethics Committee of the Faculty of Sport from the University of Porto 
analyzed the project entitled “Tipos de treino e rigidez arterial”, presented by 
MSc. Francisco Gabineski Taborda. Considering the project’s characteristics, 
as well as the competence of the research team, the Ethics Committee 
addresses a positive opinion, because the ethical principles that govern this 
type of scientific work are respected.  
  
Porto and Faculty of Sport, 24th March, 2018  
The chairman of the Ethics Committee, 
 
José Alberto Ramos Duarte
  



















Variáveis de Treino, média (dp)  
Tempo de treino, anos 3.75 (1.81) 2.05 (0.93) 4.70 (3.41) 
Frequência de treino, semanal 3.90 (0.71) 4.25 (1.20) 5.70 (2.25) 
Duração do treino, minutos 74.75 (13.81) 82.00 (19.76) 93.00 (28.62) 
Quantidade de exercícios, sessão de treino 7.00 (1.17)   
Séries de exercícios, sessão de treino 3.75 (0.44)   
Repetições, sessão de treino 10.55 (1.31)   











Consentimento Informado  
  
 
Está a ser convidado a participar voluntariamente no Projeto de Investigação “Tipos de treino e 
rigidez arterial”. O objetivo da investigação é analisar a associação entre os diferentes tipos de 
treino [força (musculação), aeróbio (corrida) e alta intensidade-HIIT (crossfit)] com a rigidez 
arterial em indivíduos do sexo masculino com idade entre 20 a 30 anos, que estão participando 
em um destes programas de exercício por um período mínimo de seis meses.  
Para cumprir com o objetivo proposto, serão avaliados os seguintes parâmetros:  
• Composição corporal (DEXA);  
• Nutrição (questionário de frequência alimentar);   
• Rigidez arterial (velocidade da onda de pulso carótida-femoral e análise da 
onda de pressão);   
• Anamnese (questionário);   
• Aptidão cardiorrespiratório (Vo2máx).  
   
A finalidade dos dados recolhidos é exclusivamente científica. A identidade de cada participante 
será preservada. Os resultados deste estudo estarão à disposição dos participantes mediante a 
solicitação dos mesmos. Os participantes têm o direito de desistir da investigação em qualquer 
momento.   
Estando informado do objetivo desta pesquisa, eu, ___________________________________ 
Declaro, que participo voluntariamente no projeto de mestrado do estudante Francisco 
Gabineski Taborda, do Programa de Mestrado em Atividade Física e Saúde da Faculdade de 
Desporto da Universidade do Porto, com orientação da Professora Doutora Lucimére Bohn.  
Pela presente declaração, isento de qualquer responsabilidade, a Faculdade de Desporto por 
alguma alteração do meu estado de saúde, decorrente directa ou indirectamente do programa 
de exercícios.  
  
Porto, _______ de ___________________de _________  
 
 _________________________________________________  
Assinatura  
   
______________________________ 
(Investigadores) 
Professora Doutora Lucimere Bohn 







Anexo 4 – Questionário de anamnese 
 
FICHA DE ANAMNESE – GRUPO: __________________ 
 
 
ID: ___________________     Data: ____ /____ /_______      Avaliador: Francisco G. Taborda 
Dados gerais: 
Nome: ______________________________________________________________________ 
Data de nascimento: ______/_______/_________     Idade: _____ anos          Sexo: Masculino 
Telefone: +351 _______________________ E-mail: __________________________________ 
Estatura: __________  Peso: ___________ kg.        Perímetro de Cintura: _________________ 
 
Fatores de Risco: 
1. É fumador?  (   ) Sim  (   ) Não 
2. Há quanto tempo é fumador? _____________              Cigarros por dia? _______________ 
3. Se é ex-fumador. Há quantos tempo não fuma? ___________________________________ 
4. Quantos cigarros por dia fumava? ______________________________________________ 
5. Pratica o treino de ___________ há quanto tempo? ________________________________ 
Frequência semanal: _________________                 Duração da sessão: ______________ 
6. Quantos exercícios realiza aproximadamente por sessão de treino? ___________________ 
7. Quantas séries para cada exercício (média)?  _____________________________________ 
Quantas repetições (média)? ______   Tempo de descanso entre as séries (média)? _____ 
8. Em uma escala de 0 a 10 que valor você daria para o seu nível de stress? _____________ 
9. Tem um sono reparador? (   ) Sim   (   ) Não     Quantas horas por noite? _______________ 
10. É hipertenso?   (   ) Sim    (   ) Não                          9. É diabético?    (   ) Sim     (   ) Não 
10. Tem colesterol alto? (   ) Sim  (   )                 11. Tem problemas renais? (   ) Sim     (   ) Não 
12. Histórico familiar de eventos cardíacos?  (   ) Sim    (   ) Não 
Quem? ______________ Com quantos anos? ___________ O que? _____________________ 
13. Utiliza algum suplemento alimentar? (   ) Sim  (   ) Não    Há quanto tempo? ____________ 
Quais? ______________________________________________________________________ 
14. Alguma vez já fez uso de alguma substância ergogênica (esteroides anabolizantes / 
reposição hormonal)? (   ) Sim    (   ) Não     Por quanto tempo? _________________________ 
Quais? ______________________________________________________________________ 
15. Atualmente está sob algum auxílio de substâncias ergogênicas?   (   ) Sim      (   ) Não 
Quais? ______________________________________________________________________ 
Há quanto tempo? _____________________________________________________________ 
16. Utiliza alguma medicação?  (   ) Sim  (   ) Não    Para quê?_________________________ 
Há quanto tempo? _____________________________________________________________ 
